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Резюме.
Цель – изучение ремоделирования сердечно-сосудистой системы у пациентов с АГ I и II степени.
Материалы и методы. Было обследовано 265 пациентов с АГ I и II степени, а также лица группы контроля. 
Всем было проведено заполнение  регистрационной карты, выполнено офисное измерение АД, СМАД, 
ЭКГ, холтеровское мониторирование ЭКГ, Эхо-КГ, УЗИ брахиоцефальных артерий, определение СРПВ, 
биохимическое исследование сыворотки крови (липидного спектра, С-реактивного протеина, глюкозы, 
креатинина) и мочи (микроальбумина).
Результаты. Были выявлены процессы ремоделирования сердца у пациентов с АГ I и II степени по данным 
ЭКГ, по результатам Эхо-КГ. Были установлены процессы ремоделирования артерий у пациентов с АГ I и 
II степени по сравнению с практически здоровыми обследованными по результатам оценки скорости рас-
пространения пульсовой волны методом  реографии, изменении структуры артериальной стенки артерий 
по данным УЗИ. Также было выявлено, что у пациентов с АГ I и II степени наблюдается изменения параме-
тров биохимического исследования сыворотки крови в виде более высоких значений ОХ, триглицеридов, 
ХС-ЛПНП, С-реактивного протеина  по сравнению с группой контроля.
Ключевые слова: артериальная гипертензия, ремоделирование, сердечно-сосудистая система.
Abstract.
Objective. To study the cardiovascular system remodelling in patients with arterial hypertension of the 1st and the 
2nd degree.
Material and methods. 265 patients with arterial hypertension of the 1st and the 2nd degree as well as persons 
constituting the control group were examined. The  data of the standard questionnaire, office BP measurement, 
ambulatory blood pressure monitoring, electrocardiography (ECG), Holter ECG monitoring, echocardiography, 
brachiocephalic arteries ultrasound investigation, pulse wave velocity determination, biochemical serum and urine 
analyses results (lipid parameters, C-reactive protein, glucose, creatinine and microalbumin) were evaluated.
Results. Remodelling processes in patients with arterial hypertension of the 1st and the 2nd degree were revealed 
according to the ECG data, the results of echocardiography. Arteries remodelling processes in patients with arterial 
hypertension of the 1st and the 2nd degree were ascertained in comparison with practically healthy surveyed persons 
on the basis of the evaluation of pulse wave velocity by rheography method, changes in the structure of the arterial 
wall by ultrasound. It has also been found that in patients with arterial hypertension of the 1st and the 2nd degree 
changes in biochemical parameters of blood serum are observed in the form of higher values of TC, triglycerides, 
LDL-C, C-reactive protein and lower levels of HDL-C compared with those of the control group.
Key words: arterial hypertension, remodelling, cardiovascular system.
Артериальная гипертензия (АГ) является 
самым распространенным управляемым фак-
тором сердечно-сосудистой заболеваемости и 
смертности в большинстве стран мира [1].
Ранее основными терминами, характе-
ризующими клинические и патофизиологиче-
ские изменения в организме пациентов с АГ, 
были гипертония, гипертензия, гипертрофия. 
Однако в последнее время все шире входит 
термин «ремоделирование», в основе которо-
го лежат качественные структурные измене-
ния сердечно-сосудистой системы [2].
Ремоделирование сердечно-сосудистой 
системы является не только осложнением АГ, 
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но и фактором ее прогрессирования, а воз-
можно, и развития [3]. 
Целью данного исследования явилось 
изучение ремоделирования сердечно-сосуди-
стой системы у пациентов с АГ I и II степени.
Материалы и методы
Исследование проводилось на базе УЗ 
«Витебский областной кардиологический дис-
пансер». Из обследованной ранее популяции в 
количестве 3500 человек методом случайных 
чисел была выбрана группа лиц в количестве 
300 человек. В исследовании приняло участие 
265 человек (75 практически здоровых лиц 
и 190 пациентов с АГ I и II степени). Охват 
обследованием составил 88,3%. Пациентам, 
получавшим медикаментозное лечение АГ, 
обследование проводилось через 10-14 дней 
после отмены антигипертензивной терапии. 
Обследование пациентов начиналось 
с заполнения регистрационной карты, кото-
рая включала: социально-демографические 
данные (возраст, адрес проживания); стан-
дартный опрос по кардиологической анкете; 
информацию о перенесенных заболеваниях; 
антропометрию (рост, вес, окружность талии). 
Всем пациентам было выполнено офис-
ное измерение артериального давления (АД), 
суточное мониторирование АД (СМАД), элек-
трокардиография (ЭКГ), холтеровское мони-
торирование ЭКГ, эхокардиография (Эхо-КГ), 
ультразвуковое исследование (УЗИ) брахио-
цефальных артерий, скорость распростране-
ния пульсовой волны (СРПВ), биохимическое 
исследование сыворотки крови (липидного 
спектра, С-реактивного протеина, глюкозы, 
креатинина) и микроальбумина мочи. 
Статистическая обработка полученных 
результатов проводилась с помощью пакета 
программ SPSS 19.0, SAS 6.12 в лаборатории 
биостатистики ФГБУ «Государственный на-
учно-исследовательский центр профилактиче-
ской медицины Минздрава Российской Феде-
рации». 
Результаты 
В ходе работы было обследовано 265 
человек: 75 лиц с нормальным уровнем АД 
(42 женщины и 33 мужчины; средний возраст 
– 46,7±1,0 года), 100 пациентов с АГ I степе-
ни (55 женщин и 45 мужчин, p>0,05; средний 
возраст – 50,0±0,8 года) и 90 пациентов с АГ 
II степени (41 женщина и 49 мужчин; средний 
возраст – 55,2±0,7 года). 
Офисное измерение АД и СМАД 
По результатам офисного измерения АД 
было установлено, что пациенты с АГ I степе-
ни имеют более высокие значения систоличе-
ского АД (САД) (138,5±1,2 мм рт.ст. против 
121,4±0,8 мм рт. ст., p<0,001) и диастоличе-
ского АД (ДАД) (88,3±0,7 мм рт. ст. против 
78,9±0,6 мм рт. ст., p<0,001) по сравнению с 
пациентами контрольной группы. Также было 
выявлено, что пациенты с АГ II степени име-
ют более высокие значения САД (151,5±1,6 мм 
рт.ст. против 121,4±0,8 мм рт. ст., p<0,001 в 
группе контроля и 138,5±1,2 мм рт.ст., p<0,001 
в группе пациентов с АГ I степени) и ДАД 
(95,5±0,9 мм рт. ст. против 78,9±0,6 мм рт.ст., 
p<0,001 в группе контроля и 88,3±0,7 мм рт. 
ст., p<0,001 в группе обследованных с АГ I 
степени).
Показатели гемодинамики обследован-
ных пациентов в зависимости от степени АГ по 
результатам СМАД представлены в таблице 1.
ЭКГ
По данным электрокардиографии оце-





было выявлено, что пациенты с АГ I степени 





 (24,93±0,73 мм против 
21,57±0,64 мм, p<0,01) по сравнению с пациен-
тами контрольной группы. Также было выяв-
лено, что пациенты с АГ II степени имеют бо-





 (25,17±0,87 мм против 21,57±0,64 
мм, p<0,01) по сравнению с пациентами кон-
трольной группы. Происходит повышение 





>28 мм с повышением степени АГ: 
8,6% в группе контроля, 26,0% у пациентов с 
АГ I степени и 26,7% у пациентов с АГ II сте-
пени (df=2; χ2=9,5; p<0,01). 
Холтеровское мониторирование ЭКГ
При исследовании данных холтеровско-
го мониторирования ЭКГ проводилась оцен-
ка средней ЧСС в течение суток и наличия 
эпизодов депрессии сегмента ST более 1,0 мм 
продолжительностью более 1 минуты в тече-
ние суток.
При исследовании средней ЧСС в тече-
ние суток достоверных отличий между груп-
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пами выявлено не было: 74,1±1,0 уд/мин в 
группе контроля, 75,1±1,3 уд/мин в группе об-
следованных с АГ I степени (p>0,05) и 72,5±1,6 
уд/мин в группе пациентов с АГ II степени 
(p>0,05).
Частота встречаемости эпизодов депрес-
сии сегмента ST более 1,0 мм продолжительно-
стью более 1 минуты в течение суток при холе-
теровском мониторировании ЭКГ составила 
9,9% среди пациентов с АГ I степени и 36,5% 
в группе пациентов с АГ II степени. Cреди об-
следованных контрольной группы эпизодов 
депрессии сегмента ST более 1,0 мм продол-
жительностью более 1 минуты в течение суток 
выявлено не было. Таким образом, было уста-
новлено, что происходит повышение распро-
страненности эпизодов депрессии сегмента 
ST более 1,0 мм продолжительностью более 
1 минуты в течение суток при холетеровском 
мониторировании ЭКГ с повышением степени 
АГ (df=1; χ2=17,7; p<0,001). 
Эхокардиография
Сравнительный анализ данных Эхо-КГ 
обследованных групп пациентов, включаю-
щий размеры камер сердца (левого (ЛП) и 
правого предсердий (ПП), правого желудочка 
(ПЖ), конечно-диастолический (КДР) и конеч-
но-систолический размеры (КСР) левого желу-
дочка (ЛЖ), конечно-диастолический (КДО) и 
конечно-систолический объемы (КСО) ЛЖ), 
толщину задней стенки (ЗС) миокарда левого 
желудочка и межжелудочковой перегородки 
(МЖП), индекс массы миокарда (ИММ) и от-
носительную толщину стенки (ОТС) ЛЖ с по-
следующей оценкой его геометрии, показате-
ли систолической функции левого желудочка 
(ударный объем (УО), фракцию выброса (ФВ), 
фракцию укорочения (ФУ)) представлен в та-
блице 2.
Также было выявлено, что с возрас-
танием степени АГ происходит повышение 
встречаемости наличия диастолической дис-
функции ЛЖ: 37,5% в группе практически 
здоровых лиц, 58,9% в группе пациентов с АГ 
I степени и 79,5% в группе пациентов с АГ II 
степени (df=2; χ2=29,2; p<0,001).
В дальнейшем была проведена оценка 
геометрии ЛЖ в каждой исследуемой группе. 
Изменение геометрии миокарда левого желу-
дочка было выявлено у 6,9% обследованных 
контрольной группы, у 21,1% пациентов с АГ 
I степени и у 61,4% пациентов с АГ II степени 
(df=2; χ2=61,8; p<0,001). С повышением степе-
ни АГ отмечается повышение частоты встре-
чаемости изменения геометрии миокарда ЛЖ 
в виде концентрической гипертрофии миокар-
да ЛЖ: 2,8% среди обследованных контроль-
ной группы, 16,8% среди пациентов с АГ I сте-
пени и 43,2% среди пациентов с АГ II степени 
(df=2; χ2=42,04; p<0,001); в виде эксцентриче-
ской гипертрофии миокарда ЛЖ: 3,0% среди 
пациентов контрольной группы с АГ I степени 
и 12,2% среди пациентов с АГ II степени (df=2; 
χ2=13,9; p<0,01). В группе контроля пациен-
тов с эксцентрической гипертрофией выявле-
но не было. По распространенности концен-
трического ремоделирования в исследуемых 
группах достоверных различий выявлено не 
Таблица 1 – Гемодинамические параметры обследованных с АГ I и II степени и группы 












САД днем, мм рт.ст. 123,4±1,2 132,2±1,0 <0,001 147,7±1,8 <0,001 <0,001
ДАД днем, мм рт.ст. 82,9±1,0 88,1±0,8 <0,001 94,2±1,3 <0,001 <0,001
Вариабельность САД 
днем, мм рт.ст.
13,4±0,9 15,3±0,9 н.д. 17,6±0,7 <0,05 <0,001
Вариабельность ДАД 
днем, мм рт.ст.
10,9±0,7 12,4±0,8 н.д. 14,7±0,8 <0,05 <0,01
САД ночью, мм рт.ст. 108,8±1,5 118,3±1,3 <0,001 136,5±1,7 <0,001 <0,001
ДАД ночью, мм рт.ст. 68,6±1,2 74,6±1,0 <0,001 84,3±1,4 <0,001 <0,001
Вариабельность САД 
ночью, мм рт.ст.
8,8±0,6 9,3±0,6 н.д. 11,6±0,7 <0,05 <0,05
Вариабельность ДАД 
ночью, мм рт.ст.
7,7±0,5 8,1±0,5 н.д. 9,3±0,7 н.д. <0,1
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было: 5,6% среди обследованных контрольной 
группы, 6,3% среди пациентов с АГ I степени и 




При ультразвуковом исследовании бра-
хиоцефальных артерий было проведено из-
мерение толщины комплекса «интима-медиа» 
(ТИМ) с оценкой минимальных и максималь-
ных ее значений. Минимальное значение ТИМ 
у обследованных контрольной группы соста-
вило 0,74±0,02 мм, у пациентов с АГ I степе-
ни - 0,82±0,02 мм (p<0,01), у обследованных с 
АГ II степени – 0,85±0,02 мм (p<0,001). Мак-
симальное значение ТИМ у практически здо-
ровых лиц составило 1,05±0,04 мм, в то вре-
мя как у пациентов с АГ I степени - 1,15±0,03 
мм (p=0,05), а у пациентов с АГ II степени – 
1,24±0,03 мм (p<0,001). 
Каротидные бляшки в брахиоцефальных 
артериях были выявлены у 24,3% практически 
здоровых обследованных, у 60,4% пациентов с 
АГ I степени и у 73,6% пациентов с АГ II сте-
пени (df=2; χ2=41,3; p<0,001). 
Данные сравнения степени стенозирова-
ния просвета артерии и общей площади каро-
тидных бляшек всех обследованных пациен-
тов представлены в таблице 3. 
Скорость распространения пульсовой 
волны
При оценке скорости каротидно-фемо-
ральной пульсовой волны было выявлено, что 
средние показатели жесткости артерий у паци-





АГ I степени p
1-2




ЛП, мм 34,7±0,4 38,0±0,4 <0,001 41,1±0,5 <0,001 <0,001
Толщина МЖП ЛЖ, 
мм
9,1±0,2 9,8±0,1 =0,001 11,0±0,2 <0,001 <0,001
Толщина ЗС ЛЖ, мм 8,8±0,2 9,5±0,1 <0,001 11,1±0,2 <0,001 <0,001
ИММ ЛЖ 90,1±2,3 99,1±2,1 <0,01 121,9±2,8 <0,001 <0,001
ОТС 0,39±0,01 0,42±0,01 <0,01 0,46 ±0,01 <0,01 <0,001
КДР, мм 47,1±0,0,5 47,5±0,4 н.д. 48,7±0,5 <0,1 <0,05
КСР, мм 28,3±0,5 28,1±0,5 н.д. 29,1±0,5 н.д. н.д.
КДО, мл 104,1±2,7 105,4±2,4 н.д. 114,1±2,5 <0,05 <0,01
КСО, мл 31,4±1,4 31,4±1,1 н.д. 35,4±1,7 <0,05 <0,1
УО, мл 72,9±1,7 74,2±1,3 н.д. 78,2±1,8 <0,1 <0,05
ФВ, % 69,8±0,7 71,0±0,7 н.д. 69,2±0,9 н.д. н.д.
Минутный объем, мл 4777,8±172,5 5010,9±127,4 н.д. 5434,8±156,1 <0,05 <0,01
ФУ, % 39,3±0,6 40,2±0,7 н.д. 38,9±0,7 н.д. н.д.
СИ 2,64±0,1 2,65±0,1 н.д. 2,81±0,1 н.д. н.д.
ПП, мм 32,5±0,4 32,8±0,5 н.д. 33,7±0,8 н.д. н.д.
ПЖ, мм 23,47±0,4 24,43±0,2 <0,05 25,13±0,3 <0,05 <0,001
Таблица 3 – Сравнительный анализ степени стенозирования просвета артерии и общей пло-




АГ I степени p
1-2




Стеноз бифуркации ОСА, % 31,2±2,1 30,8±0,9 н.д. 35,2±1,1 н.д. <0,1
Стеноз ВСА, % 33,1±0,9 34,6±2,0 н.д. 37,1±1,3 н.д. н.д.
Общая площадь 
каротидных бляшек, см2
0,23±0,02 0,22±0,02 н.д. 0,32±0,03 н.д. <0,05
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ентов с АГ I и II степени были достоверно выше, 
чем у практически здоровых лиц (табл. 4).
Биохимическое исследование сыворотки 
крови и мочи 
При изучении параметров липидного 
обмена было выявлено, что пациенты с АГ I 
степени имеют более высокие уровни общего 
холестерина (ХС), триглицеридов, холесте-
рина липопротеинов низкой плотности (ХС-
ЛПНП) и тенденцию к снижению уровня хо-
лестерина липопротеинов высокой плотности 
(ХС-ЛПВП), чем обследованные контроль-
ной группы. Пациенты с АГ II степени имеют 
более высокие уровни ОХ, триглицеридов, 
ХС-ЛПНП и тенденцию к снижению уровня 
ХС-ЛПВП, чем обследованные контрольной 
группы. Достоверных отличий параметров 
липидного обмена у пациентов с АГ I и II сте-
пени выявлено не было (табл. 5). 
Также было выявлено, что уровень ХС 
имеет прямую связь с наличием каротидных 
бляшек у пациентов с АГ I степени (df=1; 
χ2=8,1; p<0,01) и у лиц с АГ II степени (df=1; 
χ2=5,2; p<0,05), чего не наблюдалось у практи-
чески здоровых лиц (df=1; χ2=0,8; p>0,05).
Установлено, что уровень триглицери-
дов также связан с наличием каротидных бля-
шек у пациентов с АГ II степени (df=1; χ2=5,1; 
p<0,05), чего не наблюдалось у практически 
здоровых лиц (df=1; χ2=0,1; p>0,05) и обследо-
ванных с АГ I степени (df=1; χ2=1,8; p>0,05).
При исследовании С-реактивного про-
теина сыворотки крови было выявлено, что 
пациенты с АГ I (2,6±0,4 мг/л, p<0,05) и АГ 
II степени (3,5±0,5 мг/л, p<0,001) имеют более 
высокие уровни данного маркера по сравне-
нию с обследованными контрольной груп-
пы (1,3±0,3 мг/л). Установлено, что уровень 
С-реактивного протеина имеет тенденцию к 
прямой связи с наличием каротидных бля-
шек у пациентов с АГ II степени (df=1; χ2=2,8; 
p<0,1), чего не наблюдалось у практически 
здоровых лиц (df=1; χ2=1,8; p>0,05) и обследо-
ванных с АГ I степени (df=1; χ2=0,02; p>0,05).
Также установлено, что уровень глю-
козы сыворотки крови был достоверно выше 
у пациентов с АГ I степени (5,5±0,1 ммоль/л, 
p<0,05) и АГ II степени (5,9±0,1 ммоль/л, 
p=0,001) по сравнению с группой контроля 
(5,2±0,1 ммоль/л). Установлено, что уровень 
глюкозы имеет тенденцию к прямой связи с 
наличием каротидных бляшек у пациентов с 
АГ II степени (df=1; χ2=2,9; p<0,1), чего не на-
блюдалось у практически здоровых лиц (df=1; 
χ2=0,5; p>0,05) и обследованных с АГ I степени 
(df=1; χ2=0,5; p>0,05).
Достоверных различий в уровне креа-
тинина в сыворотке крови у пациентов с АГ 
I (81,3±2,4 ммоль/л, p>0,05) и АГ II степени 
(86,4±2,6 ммоль/л, p>0,05) в сравнении с об-
следованными контрольной группы (85,0±2,4 
ммоль/л) выявлено не было.
При исследовании уровня микроальбу-
мина мочи достоверных отличий между груп-
пами не было выявлено: 6,3±0,9 мг/л в группе 
контроля, 7,8±1,3 мг/л в группе обследован-
ных с АГ I степени (p>0,05) и 8,0±1,3 мг/л в 
группе пациентов с АГ II степени (p>0,05).
Таблица 4 – Сравнительный анализ значений скорости пульсовой волны у обследованных 




АГ I степени p
1-2




СРПВ, м/с 9,32±0,21 10,82±0,34 =0,001 11,99±0,31 <0,05 <0,001
Таблица 5 – Данные биохимического исследования сыворотки крови и мочи обследован-




АГ I степени p
1-2




ОХ, ммоль/л 5,8±0,1 6,2±0,1 <0,01 6,3±0,1 н.д. <0,01
Триглицериды, 
ммоль/л
1,3±0,09 1,8±0,1 <0,01 2,0±0,1 н.д. <0,001
ХС-ЛПВП, ммоль/л 1,3±0,1 1,2±0,1 <0,1 1,2±0,04 н.д. <0,1
ХС-ЛПНП ммоль/л 3,8±0,1 4,2±0,1 <0,05 4,1±0,1 н.д. <0,05
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Обсуждение
Эффективная работа сердечно-сосуди-
стой системы обеспечивается сократитель-
ной деятельностью миокарда, транспортной 
функцией сосудов и демпфирующей функци-
ей магистральных артерий [4]. Доказано, что 
появление структурных и функциональных 
изменений в миокарде, ремоделирование сосу-
дистой стенки у пациентов с АГ увеличивают 
риск развития сердечно-сосудистых осложне-
ний [5, 6].
В представленном исследовании были 
использованы методы оценки ремоделирова-
ния миокарда ЛЖ по данным ЭКГ и Эхо-КГ. 
По данным ЭКГ было установлено, что 
обследованные с АГ I степени и с АГ II сте-






ные контрольной группы. Также выявлено, 
что происходит повышение распространен-





мм с повышением степени АГ (df=2; χ2=9,5; 
p<0,01), что, как отмечалось ранее, имеет 
прогностическое значение в развитии болез-
ней системы кровообращения [7]. Согласно 
данным других исследований установле-





 по данным ЭКГ на 1 мм повышает 
риск возникновения сердечно-сосудистых со-
бытий, смертности и инсультов для женщин 
на 1,6-3,9%, а для мужчин – на 1,4-3,0% [8, 9].
Согласно данным Эхо-КГ в представ-
ленном исследовании были выявлены струк-
турные изменения ЛЖ, происходящие у паци-
ентов с АГ I и II степени в виде более высоких 
значений, по сравнению с обследованными 
контрольной группы, размеров ЛП, толщины 
ЗС и МЖП ЛЖ, ИММ ЛЖ, КДР, КСР, УО, 
МО и размеров ПЖ. Также было выявлено, 
что с возрастанием степени АГ происходит 
повышение распространенности диастоличе-
ской дисфункции ЛЖ, нарушения геометрии 
миокарда ЛЖ в виде концентрической и экс-
центрической гипертрофии. Важность выяв-
ленных изменений подтверждается другими 
источниками, устанавливающими, что при 
концентрической гипертрофии ЛЖ вероят-
ность возникновения сердечно-сосудистых 
заболеваний в течение 10 лет составляет 30%, 
при эксцентрической - 25%, при концентри-
ческом ремоделировании ЛЖ - 25%, при нор-
мальной геометрии ЛЖ - 9% [10]. Также су-
ществуют данные, что признаки нарушения 
расслабления миокарда зачастую обнаружи-
ваются раньше, чем увеличение мышечной 
массы миокарда [11]. 
Ремоделирование артерий в представ-
ленном исследовании оценивалось реографи-
ческим и ультразвуковыми методами.
Было выявлено, что пациенты с АГ I и 
II степени, по сравнению с практически здоро-
выми обследованными, имеют более высокие 
показатели минимального и максимального 
значения ТИМ; с повышением степени АГ на-
блюдается повышение распространенности 
каротидных бляшек. Также было выявлено, 
что пациенты с АГ II степени имели более вы-
сокие значения стенозирования бифуркации 
ОСА и более высокие значения общей площа-
ди каротидных бляшек, чем обследованные 
контрольной группы.
Согласно Европейским рекомендациям 
по профилактике, диагностике и лечению АГ 
утолщение ТИМ, выявленное при УЗИ, яв-
ляется одним из признаков поражения орга-
нов-мишеней [12]. Более грубым поражением 
сосудистого русла является наличие атеро-
склеротических бляшек. Также было установ-
лено, что общая площадь каротидных бляшек 
является более четким предиктором развития 
ишемической болезни сердца, чем ТИМ об-
щей сонной артерии [13-17].
По данным реографии в проведенном ис-
следовании было выявлено, что артерии эла-
стического типа пациентов с АГ I и II степени 
имеют более высокие показатели жесткости по 
сравнению с практически здоровыми лицами.
Известно, что при сосудистом ремоде-
лировании происходит снижение упруго-эла-
стических свойств магистральных артерий, их 
демпфирующая функция нарушается, что при-
водит к увеличению СРПВ [18, 19]. Повышение 
сосудистой жесткости приводит к увеличению 
повреждающего действия пульсовой волны на 
мозговые, коронарные артерии, а также сосу-
ды других органов [4, 20, 21]. 
При биохимическом исследовании сыво-
ротки крови обследованных в ходе данной ра-
боты пациентов было выявлено, что пациенты 
с АГ I и II имеют более высокие значения ХС, 
триглицеридов, ХС-ЛПНП, а также тенден-
цию к снижению уровня ХС-ЛПВП.
Установлено, что дислипидемия явля-
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ется фактором риска сердечно-сосудистых 
заболеваний [22]. Частое сочетание АГ и на-
рушений параметров липидного обмена объ-
ясняется непосредственным влиянием дис-
липидемии на тонус периферических сосудов 
и, следовательно, уровень АД. Существуют 
также доказательства роли ХС-ЛПНП и ХС-
ЛПОНП в развитии эндотелиальной дис-
функции в результате окисления ХС-ЛПНП 
и последующим их участием в образовании 
из моноцитов/макрофагов пенистых клеток, 
формирующих вместе с липидными включени-
ями ядро атеросклеротической бляшки [23].
Учитывая опубликованные факты о 
том, что пациенты с АГ имеют признаки не-
специфического воспаления, а также дан-
ные о том, что в современной литературе 
атеросклероз рассматривается как процесс 
хронического воспаления [24], в нашем ис-
следовании была проведена оценка уровня 
С-реактивного протеина в сыворотке крови 
пациентов обследуемых групп и было выяв-
лено, что лица с АГ I и II имеют более вы-
сокие значения С-реактивного протеина по 
сравнению с группой контроля. 
В представленном исследовании было 
установлено, что уровень глюкозы сыворот-
ки крови был достоверно выше у пациентов с 
АГ I и II степени по сравнению с группой кон-
троля. Также выявлено, что уровень глюкозы 
имеет тенденцию к прямой связи с наличием 
каротидных бляшек у пациентов с АГ II степе-
ни. Известно, что быстрое прогрессирование 
атеросклероза как воспалительного процес-
са ускоряется в условиях повышения уровня 
глюкозы в сыворотке крови, что провоцирует 
дисфункцию эндотелия, тромбообразование, 
пролиферацию и усиление окислительного 
стресса с триггерной ролью цитокинов. Также 
установлено, что глюкозотоксичное действие 
на артериальную стенку приводит к уменьше-
нию эндотелийзависимого расслабления со-
судов, увеличению вазоконстрикции, стиму-
ляции гиперплазии гладкомышечных клеток, 
что также способствует развитию атероскле-
роза [25]. 
При оценке поражения почек при АГ I 
и II степени использовались уровни креатини-
на сыворотки крови и микроальбумина мочи. 
Достоверных различий между сравниваемыми 
группами в уровне данных показателей выяв-
лено не было. 
Заключение
1. Пациенты с АГ I и II степени имеют 
изменения гемодинамических показателей по 
сравнению с контрольной группой в виде бо-
лее высоких значений САД и ДАД по резуль-
татам офисного измерения АД; по результатам 
СМАД было выявлено, что пациенты с АГ I 
степени имеют более высокие значения САД и 
ДАД в дневные и в ночные часы по сравнению 
с контрольной группой, а также более низкие 
значения САД и ДАД днем, САД и ДАД но-
чью, вариабельности САД и ДАД днем, а так-
же САД ночью по сравнению с пациентами с 
АГ II степени, а пациенты с АГ II степени, по 
сравнению с контрольной группой, имеют бо-
лее высокие значения САД и ДАД в дневные 
часы, САД и ДАД в ночные часы, значения ва-
риабельности САД и ДАД в дневные часы, а 
также САД и ДАД в ночные часы.
2. Ремоделирование сердца у пациентов 
с АГ I степени и с АГ II степени было выявле-
но по данным ЭКГ в виде более высоких зна-





обследованные контрольной группы, а также 





>28 мм с повыше-
нием степени АГ; по данным холтеровского 
мониторирования ЭКГ – в виде повышения 
распространенности эпизодов депрессии сег-
мента ST более 1,0 мм продолжительностью 
более 1 минуты в течение суток с повышением 
степени АГ; по данным Эхо-КГ - в виде увели-
чения размеров левого предсердия, толщины 
задней стенки ЛЖ и МЖП, индекса массы ми-
окарда ЛЖ, конечно-диастолического разме-
ра, конечно-диастолического объема, конеч-
но-систолического объема, ударного объема, 
минутного объема и размеров правого желу-
дочка. Также было выявлено, что с возраста-
нием степени АГ происходит повышение рас-
пространенности диастолической дисфункции 
ЛЖ, нарушения геометрии миокарда ЛЖ в 
виде концентрической и эксцентрической ги-
пертрофии миокарда ЛЖ.
3. Ремоделирование артерий у пациен-
тов с АГ I и II степени по сравнению с практи-
чески здоровыми обследованными по данным 
реографии происходит в виде повышения зна-
чений СРПВ, по данным УЗИ – в виде более 
высоких показателей минимального и макси-
мального значения ТИМ, распространенности 
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каротидных бляшек с повышением степени 
АГ. Пациенты с АГ II степени имеют более вы-
сокие значения стенозирования бифуркации 
ОСА и более высокие значения общей площа-
ди каротидных бляшек, чем обследованные 
контрольной группы.
4. У пациентов с АГ I и II наблюдается 
изменения параметров липидного обмена в 
виде более высоких значений ОХ, триглице-
ридов, ХС-ЛПНП, а также тенденцию к сни-
жению уровня ХС-ЛПВП. Было выявлено, что 
уровень ОХ имеет прямую связь с наличием 
каротидных бляшек у пациентов с АГ I и II 
степени, чего не наблюдалось у практически 
здоровых лиц. Установлено, что уровень три-
глицеридов также ассоциирован с наличием 
каротидных бляшек у пациентов с АГ II степе-
ни, чего не наблюдалось у практически здоро-
вых лиц и обследованных с АГ I степени.
5. Пациенты с АГ I и II имеют более вы-
сокие значения С-реактивного протеина по 
сравнению с группой контроля. Установлено, 
что уровень С-реактивного протеина имеет 
тенденцию к прямой связи с наличием каро-
тидных бляшек у пациентов с АГ II степени, 
чего не наблюдалось у практически здоровых 
лиц и обследованных с АГ I степени.
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